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Sepse a biopsie ledvin,
jejich barvou jsou kvéty begonie

Michel Bégon (1638-1710) z rodiny, ktera nékolik generaci slouZila na francouzském kralovském
dvore. Bégon v letech 1682—84 navstivil ostrovy v Karibiku. Na Martiniku se setkal a spratelil

Y s francouzskym pfirodovédcem Charlesem Plumierem. Plumier po ném pojmenoval rod Begonia a
Linné pozdéji toto jméno prevzal.

(sestfenice manzelkou J.B. Colberta;— ministrem namornictva byl Colbertlv syn, ministrem
zahranici ColbertQv bratr).
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kvétomluva:

Begonie:




Sepse a biopsie ledvin

1. Sepse:

AKI, Sokova ledvina (bez biopsie)

2. Zanet mimo ledvinu s rizikem sepse nebo je sepse skryta:

Biopsie ledvin upozorni na sepsi

3. Zanét v ledviné vede k sepsi

Biopsie zridka, obvykle u pacientl po transplantaci ledviny
4. Zanétliva onemocnéni napodobujici sepsi

5. Lécba

nékterych agresivnich GN zvysuje riziko sepse



Anatomie a schéma glomerulu

anatomie cévniho zasobeni: nejsou kolateraly!!!
jakykoli blok = infarkt, stenosa arterie = ischemie periferie

poskozeni gli ma hluboky dopad na intersticium a dren



1. Kllcove aspekty akutnlho tubularnlho poskozenl (tzv. sokova ledvina)

a) Norma

b) Ischémie: ztrata cytoskeletalni integrity a polarity bb, chybna Iokallzace adheswnlch moIekuI
a membranovych protein( |

c) Apoptdza, nekrdza

AKI a sepse:

- Resistence a tolerance

- Prepnuti na Warburg
metabolismus (strategie preziti)
- Reprogramovani metabolismu
jako odpovéd na zanét je klicové
pro urceni bunécnych reakci,
omezeni bunécné smrti a urceni
fenotypu reparace

Norbert Lameire et al. Acute renal failure. Lancet 2005;365:417-430.
J.G. Abuelo. N Engl J Med 2007;357:797:805.




2. Biopsie ledvin upozorni na sepsi

* Klasické onemocnéni spojované s infekci: postinfekcéni/poststreptokokova GN
* Postinfekéni GN (PIGN): imunitné mediované onem.: nonrenalni bakterialni infekce, typicky u déti
* Nejbéznéjsi pricina akutni nefritidy, incidence se odhaduje, mnoho subklinickych pripadd, 470 000/rok
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Patogeneze PIGN a zména epidemiologie

Planted antigen

*PIGN: imunologicky mediované onem.; neni model

Strep. antigeny z krve jsou zachyceny v glu a zUstavaji zde

*Pro antigen je vyhodné mit kladny naboj (cationic pyrogenic exotoxin B), snadno projdou GBM ,humps® jsou vidét
casné v pribéhu GN; pozdéji: cirkulujici IK

*\/ rozvinutém svété: pokles détskych postinfekénich GN

*Zména zivotnich podminek, ATB (fluorizace sniZuje expresi faktort virulence Strep.)

Shift v epidemiologii: vyznamné procento pripadll postihuje dospélé

*Bakteriologie u dospélych PIGN je také odlisna

*Behem 90. let v Japonsku a pozdéji v US: GN doprovazejici Stafylokokové infekce (MRSA Stafylococcus aureus
methicilin rezistentni)

*Rizikové faktory: DM, alkohol, vék sam o sobé je dulezity rizikovy faktor
*pred 40 lety 4 %-6% pripadl dospélych s PIGN (starsi 65 let)
*\/ soucasnosti: 34%



Parainfekéni GN doprovazejici stafylokokové infekce

Rozdilna klinicka prezentace:

Znamky infekce u starych lidi: Casto nespecifické
Horecka chybi u 30% pacientU, oddaleni dg.
Infekce muZe byt skrytd/nerozpoznand

Dominujici klinikou jsou priznaky exacerbovaného srdecniho selhavani (snizena
schopnost manipulovat se soli a vodou kvuli akutni GN)

Typicky pacient: starsi 65 let, DM, se zhorSenim renalni funkce nebo s akutnim
selhanim

Lécba: dospéli: kompletni uzdraveni GN pouze 44%; a pouze 22% ve véku nad 65 let

neni benigni onemocnéni



Begonie:

ominantni parainfekéni GN )51 POZOR |

Lécba: infekce, IS nebo steroidy: riziko zavazné sepse s umrti

Jina dif. dg.: 1gA GN
Morfologie vaskularni patologie

Obtizna interpretace:

1. IgAGN
2. DM algA GN + vaskularni/hypertenzni
nefrosklerdza

Vic neZ jedna pricCina zpc?sobu"e dysfunkci
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Case report

Muz 40 let
Stavebni délnik z Ukrajiny

Klinicka dg.: akutni selhani ledvin s anurii

Bez anamnézy
ANCA negative.



Acute tubular injury

Red blood cells in tubules

Inflammation in the intersticium and also in the gli with
neutrophils

IgA and C3 in the mesangium

Pathological diagnosis:

There is prominent acute tubular injury

We have no clinical data, please exclude the reasons for ischemic

ATN (shock kidney)

IgA deposits | considered to be a part of IgAN



How we can diaghose appendicitis from a kidney biopsy
and save somebody’s life

]

Interpreter from Ukrainian
Several weeks abdominal pain,
a week ago severe

Surgery: periappendical abscess

Final dg.:

1. Prominent AKI (shock kidney) in patients with
periappendical abscess

2. Parainfectious GN with dominant IgA deposits




Begonie:

GN dOprovazejl'ci infekcnl endokarditidu < boron
e U .'?N p I o M‘%

Napodobi cokoli

.......
........

Difuzni endokapilarni GN

Membranoproliferativni GN: jako C3GN,
kryoglobulinemie

IF variabilni C3 a IgG; nebo negativni

Nekrézy a srpky (bez depozit): jako ANCA
GN

Boils, C, Nasr S, Walker P at al. Update on endocarditis-
associated glomerulonephritis. Kidney Int. 2015; 1241-1249.



Pripad €. 2.

* Muz 24 let

IF: 1gG (slabé IgA, IgM, soucasné komplement a |. retézce)

* 2 mésice otoky do poloviny lytek, teploty okolo 38°C
* HU, PU

* |écba: Augmentin, Nolicin ; subfebrilie

* Moduretic

* TK 180/90

* S-Cr: 105umol/l, CRP38, moc nevysetiena

Klinicka dg.:

nefroticky syndrom,

mirna renalni insuficience,

P »r akutni GN, IgA GN? Zanét v ramci systémového
0 8 Y

nnem ?

ZAVER:

difuzni proliferativni GN s témér full house IF

(nutné doplnit klinické informace vcetné protilatek a detekci infekci, véetné endokarditidy)



Pripad €. 3.
IF: negativni * Muz 31 let
* Smiseny moc. nalez, PU 1,5g/den
* Teploty 39°C, bolest v krku, bez ATB
Po tydnu znovu, masivne Streptoccocus
ATB (citlivost PNC, ERY, Klinda)
Erytrocyturie, otoky DK

Hospitalizace (3 tydny od zacatku potizi)
N * S-CR115umol/I
| .- Klinicka dg.:
_ # * Poststreptokokova GN
A g & + Mims pozitivita MPO ANCA (5,4)

ZAVER:
Nekrotizujici GN s negativni IF.
Nejde o klasickou postinfekéni GN.
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nét v ledviné vede k sepsi
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Urinary tract infection (bacteriuria, cystitis, and
pyelonephritis) is the most common infectious
complication after KTx.

Symptoms usually are masked (IS and surgical
denervation of the graft and ureter).

The first manifestation may even be sepsis.

Morphology:

* Acute pyelonephritis (bacterial invasion of the
kidney)

- retrograde infection: E. coli

dilated tubules with clusters of neutrophils, sometimes
micro-abscess formation

) 4

- hematogenous infection in septicemia: Staffs aureus
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Emphysematous pyelonephritis is a rare life-threatening
complication (21% mortality rate, which is primarily
attributable to severe sepsis) Gram-negative bacteria (E. coli
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4. Zanétlivda onemocnéni napodobujici sepsi
- ANCA pozitivni GN

-
= ud

* Velmi agresivni onemocneéni



Pfipad ¢C. 3.

« Zena 71 let,

* 2010 adenoca tl. stfevo, CHT, posledni kontrola 4/16, remise

NO:

e Zacatkem 7/16 zalehlé usi, oteklé oci, kasel: ATB bez efektu

* PL: emergency, zména ATB: bez efektu, CRP: 190

* 15.8. hospitalizace, CRP 330, velmi slaba, stoupd horecka (zdnét, pneumonie?)

* 17.8. CT hrudniku: vicecetné konzolidace v obou plicnich kridlech vs. zanét, nelze vyloucit tumor
Epikriza: 7 dni hospitalizovana na Klinice infekénich nemoci

* Dle CT: susp. tu plic; Bronchoskopie: kontaktni krvaceni z plic

* vs pneumonie se sepsi, selhani ledvin pfi sepsi

* Punkce vypotku: bez nddoru

Mikrobiologie:

16.8. HK negativni, moc bez nalezu, legionella neg., strep. pneumonie neg.

18.8. katetr bez bakter. nalezu, mykoticka kultivace neg., vytér z rany po portu neg,

23.8. Clostridium neg., moc: E. coli neg.

Exitus: 2.9. (za 2 mésice od zacatku priznak)



Pfipad C. 3
cANCA pozitivni vaskulitida




5. Lécba
nékterych agresivnich GN zvysuje riziko sepse: ANCA GN
AAV causes of death

120%
100%:
BO% -
m Other
0% ®m Malignancy
m Cardiovascular
B Active disease
40%
| Infection
20%:
0%
1styear Later Whole follow-up

2.9x increased risk of death due to cardiovascular cause, in patients aged 15-64 years:
10x increased risk of mortality (all causes)



Things are not as they seem...




	Snímek 1
	Snímek 2
	Snímek 3
	Sepse a biopsie ledvin
	Snímek 5
	Snímek 6
	2. Biopsie ledvin upozorní na sepsi
	Patogeneze PIGN a změna epidemiologie
	Parainfekční GN doprovázející stafylokokové infekce
	Morfologie: IgA dominantní parainfekční GN
	Case report
	Snímek 12
	Snímek 13
	GN doprovázející infekční endokarditidu
	Případ č. 2.
	Případ č. 3.
	3. Zánět v ledvině vede k sepsi
	4. Zánětlivá onemocnění napodobující sepsi ANCA pozitivní GN
	Případ č. 3.
	Případ č. 3 cANCA pozitivní vaskulitida
	Snímek 21
	Snímek 22

